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STRESZCZENIE
WSTĘP. Autorzy sprawdzili słuszność hipotezy zakła-
dającej, że związany z wiekiem przyrost tkanki tłusz-
czowej trzewnej odpowiada częściowo za ujemny
wpływ na insulinowrażliwość i profil lipidowy u ko-
biet bez otyłości.
MATERIAŁ I METODY. Bezpośrednio oceniono: po-
wierzchnię podskórnej i trzewnej tkanki tłuszczowej
(tomografia komputerowa), zużycie glukozy (badanie
metodą hiperinsulinowej/euglikemicznej klamry me-
tabolicznej), elementy składowe organizmu (metoda
absorpcjometrii promieniami X dwoistej energii), pro-
fil lipidowy oraz maksymalne zużycie tlenu (VO2max)
u 178 kobiet bez otyłości, zakwalifikowanych do od-
powiednich grup wiekowych: grupa 1 — 28 ± 4 lata
(n = 88); grupa 2 — 46 ± 2 lata (n = 38); grupa 3 — 53 ±
± 2 lata (n = 31); grupa 4 — 67 ± 6 lat (n = 21).
WYNIKI. Powierzchnia trzewnej tkanki tłuszczowej
zwiększa się wraz z wiekiem (2,36 cm2 rocznie,
p < 0,0001). Zanotowano związany z wiekiem wzrost
stężenia cholesterolu całkowitego (p < 0,0003), trigli-
cerydów (p < 0,0009), cholesterolu frakcji LDL
(p < 0,027) i stosunku stężenia cholesterolu całkowi-
tego do cholesterolu frakcji HDL (p < 0,042). Obser-
wowane różnice w insulinowrażliwości także wiązały
się z wiekiem, jednakże w tym przypadku zależność
była odmienna. Insulinowrażliwość, wyrażona jako cał-
kowita lub przeliczona na kilogram beztłuszczowej
masy ciała, była najniższa w grupie 4, ale nie różniła
się istotnie między grupami 1, 2 i 3. Po analizie staty-
stycznej, uwzględniającej powierzchnię tkanki tłusz-
czowej trzewnej, niższa insulinowrażliwość utrzymy-
wała się, jednocześnie, relatywnie zmniejszyła się róż-
nica w porównaniu z pozostałymi grupami. Wpływ
zawartości trzewnej tkanki tłuszczowej na związane
z wiekiem zmiany profilu lipidowego był silniejszy. Róż-
nice w powierzchni trzewnej i głębokiej podskórnej
tkanki tłuszczowej znosiły wpływ wieku na stężenie
cholesterolu całkowitego, triglicerydów i cholesterolu
frakcji LDL. Nie obserwowano natomiast wpływu war-
tości VO2max lub aktywnego wypoczynku na zależne
od wieku zmiany w insulinowrażliwości bądź profilu
lipidowym.
WNIOSKI. 1) Wraz z wiekiem zwiększa się powierzch-
nia trzewnej tkanki tłuszczowej, podczas gdy zmniej-
szenie insulinowrażliwości obserwuje się tylko u ko-
biet starszych; 2) Związane z wiekiem różnice w trze-
wnej tkance tłuszczowej tylko w niewielkim stopniu
odpowiadają za spadek insulinowrażliwości u kobiet
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bez otyłości; 3) Niepożądane zmiany profilu lipido-
wego w dużym stopniu wiążą się z zależnym od wie-
ku przyrostem trzewnej tkanki tłuszczowej.
Słowa kluczowe: brzuszna tkanka tłuszczowa,
insulinowrażliwość, profil lipidowy
ABSTRACT
INTRODUCTION. We examined the hypothesis that
an age-related increase in the compartments of vi-
sceral fat would account, in part, for the deleterio-
us changes in insulin sensitivity and blood lipid pro-
file in nonobese women.
MATERIAL AND METHODS. We directly assessed vi-
sceral and subcutaneous abdominal adipose tissue
areas (computed tomography), glucose disposal
(hyperinsulinemic-euglycemic clamp), body compo-
sition (dual energy X-ray absorptiometry), blood-li-
pid profile, and aerobic fitness (VO2max) in 178 nono-
bese women categorized into four age groups: gro-
up 1, 28 ± 4 years, n = 88; group 2, 46 ± 2 years,
n = 38; group 3, 53 ± 2 years, n = 31; and group 4,
67 ± 6 years, n = 21.
RESULTS. Visceral abdominal adipose tissue area in-
creased with age (2.36 cm2 per year, P < 0.0001).
We noted an age-related increase in total choleste-
rol (P < 0.0003), triglycerides (P < 0.0009), LDL cho-
lesterol (P < 0.027), and the ratio of total choleste-
rol to HDL cholesterol (P < 0.042). However, age-
related changes in insulin sensitivity exhibited a dif-
ferent age-related pattern. That is, insulin sensitivi-
ty, expressed on an absolute basis or indexed per
kilogram of fat-free mass, was lowest in group 4
but was not significantly different among groups 1,
2, and 3. After statistical control for visceral fat, lo-
wer insulin sensitivity persisted in group 4, altho-
ugh differences were diminished relative to other
groups. However, the effect of visceral fat on age-
related changes in the blood-lipid profile was stron-
ger. That is, differences in visceral and deep subcu-
taneous adipose tissue area abolished age-related
differences in total cholesterol, triglycerides, and LDL
cholesterol. No independent effects of VO2max or le-
isure-time physical activity on age-related changes
in insulin sensitivity or on the blood-lipid profile were
noted.
CONCLUSIONS. We conclude that 1) visceral fat
shows an increase with advancing age, whereas
a decrease in insulin sensitivity was noted only in
older women; 2) age-related differences in visceral
fat explain only a modest part of the decline in insu-
lin sensitivity in nonobese women; and 3) unfavora-
ble changes in plasma lipids were strongly associa-
ted with the age-related increase in visceral abdo-
minal adipose tissue.
Key words: abdominal adiposity, insulin sensitivity
plasma lipid profile
Pod koniec lat 40. Vague [1] sugerował, że względ-
ny rozkład tkanki tłuszczowej w górnych i dolnych par-
tiach ciała jest ważnym czynnikiem, który należy
uwzględniać w ocenie zagrożeń zdrowotnych związa-
nych z otyłością. Powyższej hipotezy nie udowodniono
przez 35 lat. Dopiero w latach 80. naukowcy zaczęli
wiązać otyłość brzuszną z występowaniem dyslipide-
mii, chorób układu sercowo-naczyniowego i cukrzycy
[2–4]. Te obserwacje stały się powodem przeprowadze-
nia badań potwierdzających hipotezę, że otyłość gór-
nych partii ciała (brzuszna) ściślej wiąże się z zaburze-
niami metabolicznymi obecnymi w przebiegu chorób
układu sercowo-naczyniowego niż otyłość per se [5–9].
Powszechne zastosowanie, pod koniec lat 80.,
nowoczesnych metod obrazowania, takich jak tomo-
grafia komputerowa (CT, computed tomography)
i rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonanse
imaging), przyczyniło się do znacznego postępu
w rozumieniu zagrożeń zdrowotnych związanych
z gromadzeniem się tkanki tłuszczowej. Przy użyciu
tych nowych technik (CT, MRI) możliwe stało się roz-
różnienie dwóch rodzajów brzusznej tkanki tłuszczo-
wej: trzewnej i podskórnej [10–12]. Badacze suge-
rowali, że trzewna tkanka tłuszczowa jest niezależ-
nym predyktorem zaburzeń składu osoczowych lipi-
dów i lipoprotein, stosunku stężeń glukoza-insulina
w osoczu oraz czynnikiem ryzyka wystąpienia cu-
krzycy, chorób serca i nadciśnienia tętniczego [3–9,
13–15], choć poglądy te są wciąż uważane za kon-
trowersyjne [16, 17].
Jak wynika z wielu badań [12, 18–21] posługu-
jących się obrazowaniem metodą CT, ilość centralnej
(brzusznej) tkanki tłuszczowej wzrasta wraz z wiekiem.
Jednakże stosunkowo rzadko badano potencjalny
wpływ, związanych z wiekiem, zmian w ilości trzew-
nej tkanki tłuszczowej na stężenie lipidów w osoczu
czy insulinowrażliwość — zmienne, które decydują
o przebiegu choroby [22, 23]. Badania te wskazywały
na istotną zależność między trzewną tkanką tłusz-
czową a zmianami profilu lipidowego i insulinowraż-
liwości, choć hipotezy te są wciąż kontrowersyjne [17].
Różnice w rezultatach różnych badań wynikają po
części z małej liczebności badanych grup. Dodatko-
wo, niejednokrotnie mężczyzn i kobiety włączano do
tych samych grup, a przedział wiekowy był zbyt wą-
ski. W końcu, co prawdopodobnie ma największe zna-
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czenie, obserwowane różnice wynikają z faktu, że ba-
dacze oceniali insulinowrażliwość i trzewną tkankę
tłuszczową w sposób pośredni bądź zastępczy.
Aby zapobiec powyższym problemom, autorzy
za pomocą CT ocenili ilościowo różnice w rozmiesz-
czeniu poszczególnych podtypów brzusznej tkanki
tłuszczowej w dużej grupie kobiet bez otyłości,
w szerokim przedziale wiekowym. Dodatkowo ozna-
czali insulinowrażliwość metodą hiperinsulinowej/
/euglikemicznej klamry metabolicznej (patrz niżej)
i określali stężenie lipidów w osoczu. Postawili sobie
dwa cele: określenie zależnych od wieku różnic
w ilości tkanki tłuszczowej brzusznej, insulinowrażli-
wości i stężeniu lipidów w osoczu u kobiet bez otyłości
oraz sprawdzenie, czy tkanka tłuszczowa brzuszna od-
powiada za zależne od wieku różnice w insulinowraż-
liwości i stężeniu lipidów w osoczu. Zakładano, że zwią-
zany z wiekiem przyrost trzewnej tkanki tłuszczowej
odpowiada częściowo za ujemny wpływ na insulinow-
rażliwość i profil lipidowy u kobiet bez otyłości.
Materiał i metody
Ogółem do badania włączono 178 zdrowych,
kobiet bez otyłości (175 rasy białej, 2 rasy żółtej
i 1 rdzenną Amerykankę). Badane kobiety rekrutowa-
no z University of Vermont i okolicznych społeczno-
ści Burlington i Vermont, które dobrowolnie zgłosiły
się do badania dzięki ogłoszeniom prasowym i au-
dycjom w lokalnych rozgłośniach radiowych. Kryte-
riami wyłączającymi z badania były: czynne palenie,
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) większy
lub równy 31 kg/m2, ostra faza choroby, przyjmo-
wanie leków wpływających na wydatkowanie ener-
gii (np. leki b-adrenolityczne), spożywanie więcej niż
15 g alkoholu dziennie, wahania masy ciała powyżej
2 kg w ciągu ostatnich 6 miesięcy, ciąża lub zamiar
zajścia w ciążę w czasie badania, zmiany w elektro-
kardiogramie spoczynkowym bądź podczas wysiłku.
Występowanie bądź brak cukrzycy w rodzinie usta-
lano podczas badania lekarskiego. Kobiety, które
miały dwa krwawienia miesięczne w ciągu ostatnich
3 miesięcy i stężenie beztłuszczowej masy ciała (FSH,
follicle stimulating hormone) niż 30 IU/L, czyli będą-
ce przed menopauzą, znalazły się w grupie 1 i 2.
Kobiety, u których od czasu ostatniego krwawienia
upłynęło 6 miesięcy do 3 lat, ze stężeniem FSH po-
wyżej 35 IU/L, czyli po menopauzie, trafiły do grup 3
i 4. Wszystkie kobiety miały prawidłowy wynik testu
doustnego obciążenia glukozą (OGTT, oral glucose
tolerance test) — stężenie glukozy we krwi wynosiło
mniej niż 7,77 mmol/l po 2 godzinach. Badanie za-
aprobował Committee for Human Research at the
University of Vermont, a każda uczestniczka podpi-
sała zgodę na udział w badaniu. Charakterystykę kli-
niczną 4 grup kobiet przedstawiono w tabeli 1.
Protokół badania
Możliwość włączenia każdej z ochotniczek do
badania oceniano na początku w rozmowie telefo-
nicznej. Osoby spełniające wstępne kryteria zapro-
szono do General Clinical Research Center (GCRC)
w Fletcher Allen Health Center na wizytę ambulato-
ryjną, podczas której zbierano wywiad, wykonywa-
no badanie przedmiotowe, OGTT — z 75 g glukozy
i test wysiłkowy. Kobiety, które spełniały kryteria
włączenia do badania i wyraziły pisemną zgodę na
badanie w ciągu 2 miesięcy od pierwszej wizyty, za-
proszono na kolejną wizytę w GCRC, połączoną
z jednodniową hospitalizacją. Przez 3 dni przed przy-
jęciem, wszystkie uczestniczki badania pozostawały
Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i rozkład tkanki tłuszczowej wśród 178 kobiet podzielonych na cztery grupy
wiekowe
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Różnice
20–35 lat 40–50 lat 51–60 lat 61–78 lat p < 0,05
n 88 38 31 21 —
Wiek (lata) 28,2 ± 3,9 45,8 ± 2,0 53,1 ± 2,5 66,7 ± 5,7 —
Wzrost [cm] 164,8 ± 6,7 165,6 ± 5,1 162,1 ± 4,1 161,7 ± 4,8 NS
Masa ciała [kg] 59,5 ± 7,5 62,2 ± 8,7 64,1 ± 7,8 68,2 ± 8,7 1 vs. 3 i 4/2 vs. 4
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 21,9 ± 2,1 22,7 ± 3,3 24,4 ± 3,0 25,9 ± 2,7 1 i 2 vs. 3 i 4
Masa tkanki tłuszczowej [kg] 16,6 ± 5,4 17,8 ± 7,7 21,1 ± 6,4 26,1 ± 5,4 1 vs. 3 i 4/2 i 3 vs. 4
Beztłuszczowa masa ciała [kg] 40,0 ± 4,1 40,7 ± 3,5 39,6 ± 3,5 39,0 ± 3,8 NS
Maksymalne zużycie tlenu  [ml/kg/min]* 34,9 ± 6,7 33,6 ± 8,5 29,8 ± 9,5 27,4 ± 3,0 1 i 2 vs. 4
Dane przedstawiono jako wartości średnie ± SD. Rozkład tkanki tłuszczowej oceniano metodą absorpcjometrii promieniami X dwoistej energii,
maksymalne zużycie tlenu mierzono podczas testu wysiłkowego na bieżni ruchomej do momentu zmęczenia; *Grupa 1 — n = 88; Grupa 2 — n = 34;
Grupa 3 — n = 8; Grupa 4 — n = 21
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na wystandaryzowanej diecie przygotowanej przez
„kuchnię metaboliczną” (1900 ± 100 kcal/d.; 55%
— węglowodany, 30% — tłuszcze i 15% — białka).
Pomiary
Stężenie lipidów i lipoprotein w osoczu. Oso-
czowe stężenia triglicerydów [24], cholesterolu cał-
kowitego, cholesterolu frakcji LDL i HDL [25] ozna-
czano na czczo metodami enzymatycznymi. Frakcję
HDL oceniano z wykorzystaniem testu precypitacji
apolipoproteiny B z siarczanem dekstranu [26]. Stę-
żenie cholesterolu frakcji LDL wyliczano ze wzoru Frie-
dewalda [27].
Maksymalne zużycie tlenu (VO2max). Maksy-
malne zużycie tlenu oceniano na ruchomej bieżni,
podczas stopniowo zwiększającego się wysiłku, do
wyczerpania (subiektywne odczucie badanego), we-
dług metody opisanej we wcześniejszej publikacji [28].
Po 3-minutowej rozgrzewce prędkość bieżni usta-
wiono tak, aby częstość rytmu serca nie przekracza-
ła maksymalnych wartości dla wieku (220 — wiek
w latach). Następnie utrzymywano stałą prędkość
przesuwu bieżni, zwiększając jedynie jej nachylenie
o 2,5% co 2 minuty. Kryterium wskazującym na osią-
gnięcie VO2max [ml/kg/min] była wartość wskaźnika
wymiany oddechowej przekraczająca 1,0 i częstość
rytmu serca większa bądź równa 220 (wiek w latach).
Przynajmniej jedno z tych kryteriów osiągnęło 93%
ochotniczek. U 9 osób test wykonano 2-krotnie (w od-
stępie tygodniowym). Uzyskane wyniki wykazywały
korelację wewnątrz grupy wynoszącą 0,94 i współ-
czynnik wariancji — 3,8%. Stopień aktywnego wypo-
czynku szacowano przy użyciu ankiety Minnesota le-
isure-time physical activity [29].
Składowe organizmu i rozmieszczenie tkan-
ki tłuszczowej. Składowe organizmu oceniano me-
todą absorpcjometrii promieniami X dwoistej ener-
gii, używając densytometru Lunar DPX-L (Lunar Radia-
tion, Madison, WI), jak opisano poprzednio [30, 31].
Oceniano masę tkanki tłuszczowej i beztłuszczową
masę ciała. Procent tkanki tłuszczowej to wynik po-
dzielenia masy tkanki tłuszczowej przez całkowitą
masę ciała.
Powierzchnię brzusznej tkanki tłuszczowej okre-
ślono za pomocą badania tomograficznego o bardzo
szybkiej akwizycji danych (High Speed Advantage CT
scanner) (General Electric Medical Systems, Milwau-
kee, WI), zgodnie z metodą opisaną wcześniej [30].
Kobiety badano w pozycji stojącej z ramionami unie-
sionymi ponad głowę. Wcześniejsze wykonanie tak
zwanego obrazu zwiadowczego pozwalało na do-
kładne określenie pozycji skanowania, która znajdo-
wała się na poziomie L4–L5. Brzuszną tkankę tłusz-
czową oznaczono ilościowo przez obrysowanie we-
wnętrznych ścian jamy brzusznej wyznaczonych
przez krawędzie mięśni brzusznych, skośnych oraz
kręgosłup. Głęboką podskórną tkankę tłuszczową
określono jako obszar między powięzią podskórną
a ścianą mięśniową. Natomiast powierzchowną pod-
skórną tkankę tłuszczową — przez odjęcie od całko-
witej podskórnej tkanki tłuszczowej, głębokiej pod-
skórnej tkanki tłuszczowej. Powierzchnia tkanki tłusz-
czowej została oznaczona na przekrojach CT i zmie-
rzona jako obszar hipodensyjny w zakresie od –190
do –30 jednostek Hounsfielda.
Badanie metodą hiperinsulinowej/euglike-
micznej klamry metabolicznej. Wyjściowe stężenie
glukozy i po stymulacji insuliną oznaczano dzięki wy-
korzystaniu metody klamry metabolicznej, opisanej
przez Defronzo i wsp. [32] i stosowanej wcześniej
w laboratorium autorów [15, 30]. U wszystkich ko-
biet test był poprzedzony 3-dniową wystandaryzo-
waną dietą i 12-godzinnym postem. Dożylny cewnik
umieszczono w żyle zgięcia łokciowego o godzinie
6.00 w celu późniejszego wlewu insuliny. Drugi cew-
nik został wstecznie umieszczony na przeciwnej koń-
czynie górnej w celu pobierania próbek krwi. W celu
arterializacji krwi żylnej, rękę ogrzano w pojemniku
prądem gorącego powietrza (50–55oC). O godzinie
9.00 rozpoczęto 2-godzinny wlew insuliny, którą po-
dawano z prędkością 40 mj.U/m2/min w celu uzy-
skania poposiłkowego stężenia insuliny na obwodzie
i zablokowania endogennej produkcji glukozy. Stę-
żenie glukozy we krwi kontrolowano co 5 minut pod-
czas wlewu insuliny, a glikemię utrzymywano na sta-
łym poziomie dzięki jednoczesnemu wlewowi
20-procentowej dekstrozy z odpowiednią prędkością.
Stężenia glukozy uzyskane podczas ostatnich
30 minut testu wynosiły: 76,7 ± 4,2, 85,8 ± 4,3,
83,4 ± 5,7 i 81,8 ± 5,3 mg/dl odpowiednio dla grup
1, 2, 3 i 4. Prędkość wlewu glukozy ustabilizowała
się w 2 godzinie testu. Próbki krwi w herparynizo-
wanych probówkach umieszczono w lodzie do mo-
mentu odwirowania osocza w temperaturze 4oC; za-
mrożono i zmagazynowano w temperaturze –60oC
w celu dalszej analizy.
Stężenia glukozy i insuliny. Stężenie glukozy
mierzono metodą oksydazową, używając automatycz-
nego analizatora (YSI Instruments, Yellow Springs,
OH). Stężenie insuliny w surowicy określano za po-
mocą testu radioimmunologicznego z podwójnymi
przeciwciałami (Diagnostic Products, Los Angeles, CA).
Współczynniki wariancji dla tego samego testu i mię-
dzy różnymi testami wyniosły odpowiednio 4 i 10%.
Analiza statystyczna. Aby ocenić wpływ wie-
ku (grupy wiekowe) na charakterystykę kliniczną,
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rozkład brzusznej tkanki tłuszczowej i zużycie glu-
kozy wśród badanych kobiet, zastosowano test jed-
nostronnej analizy wariancji. Homogenność warian-
cji między grupami oceniono w teście Levene’a (zgod-
ność nierównych wariancji przy p < 0,10). Wartość
wariancji była nierówna dla następujących zmiennych:
triglicerydy, trzewna tkanka tłuszczowa, VO2max, BMI,
wzrost i odsetek tkanki tłuszczowej w organizmie.
W celu oceny wpływu wieku dla tych zmiennych prze-
prowadzono analizę Welcha. Porównania post hoc
dokonano przy użyciu testu Tukeya-Kramera. Aby oce-
nić związek między zmiennymi, przeprowadzono
analizę korelacji. Stopniowa analiza regresji posłu-
żyła do określenia niezależnych predyktorów zuży-
cia glukozy. Oceny wpływu rozmieszczenia brzusz-
nej tkanki tłuszczowej, beztłuszczowej masy ciała
i VO2max na zużycie glukozy i profil lipidowy dokona-
no, wyodrębniając średnie sumy najmniejszych kwa-
dratów z analizy kowariancji (jako współzmienne
przyjęto pomiary tkanki tłuszczowej). Za istotne sta-
tystycznie uznano wartości p mniejsze lub równe od
0,05. Dane wyrażono jako średnie ± SD.
Wyniki
W tabeli 1 zawarto charakterystykę kliniczną
czterech grup wiekowych. Wszystkie różnice zesta-
wiono w ostatniej kolumnie tabeli. Grupy nie różniły
się wzrostem. Masa ciała i masa tkanki tłuszczowej
wzrastały wraz z wiekiem. Masa ciała była niższa
w grupie 1 w porównaniu z grupą 3 i 4, a kobiety
z grupy 2 ważyły średnio mniej niż kobiety z grupy 4
(p < 0,05). Kobiety z grup 1 i 2 charakteryzowały się
niższym BMI niż kobiety z grup 3 i 4 (p < 0,05), nie
odnotowano różnic między grupą 1 a 2. Masa tkan-
ki tłuszczowej była wyższa w grupie 3 i 4 niż w gru-
pie 1. Kobiety z grupy 4 miały większą masę tkanki
tłuszczowej niż kobiety z grupy 2 i 3. Nie stwierdzono
różnic w zakresie FSH; VO2max było niższe w grupie 4
w porównaniu z grupami 1 i 2 (p < 0,05).
W tabeli 2 zamieszczono dane dotyczące roz-
mieszczenia tkanki tłuszczowej (na podstawie CT)
w odpowiednich grupach wiekowych. Autorzy ob-
serwowali stały przyrost trzewnej i podskórnej tkan-
ki tłuszczowej (p < 0,05) wraz z wiekiem, a para-
metr ten różnił się we wszystkich grupach. Z równa-
nia regresji wynika, że każdego roku tkanka tłusz-
czowa powiększa się o 2,36 cm2. W obrębie pod-
skórnej tkanki tłuszczowej wyróżniono dwa podty-
py: powierzchowną i głęboką. W grupie 3 i 4 po-
wierzchnia powierzchownej i głębokiej podskórnej
tkanki tłuszczowej była istotnie większza niż w gru-
pie 1 (p < 0,05). W grupie 2 odnotowano mniejszą
ilość głębokiej podskórnej tkanki tłuszczowej w po-
równaniu z grupą 4.
W tabeli 3 zawarto wartości insulinowrażliwo-
ści i stężenia lipidów w osoczu dla 4 grup kobiet.
Całkowite zużycie glukozy bądź przeliczone na kilo-
gram beztłuszczowej masy ciała było niższe w grupie
4 w porównaniu z pozostałymi grupami (p < 0,05).
W analizie regresji zależność między wiekiem a zuży-
ciem glukozy okazała się nieistotna (r = –0,144). Nie
odnotowano żadnych różnic w zużyciu glukozy
w grupach 1, 2 i 3. Stężenie glukozy na czczo było
niższe w grupie 1 niż w grupie 2, 3 i 4 (p < 0,0001),
natomiast nie stwierdzono żadnych różnic między
grupami 2, 3 i 4. Stężenie insuliny na czczo było niż-
sze w grupie 2 w porównaniu z grupą 4 (p < 0,03).
W grupie 4 odnotowano wyższe stężenia triglicery-
dów i cholesterolu całkowitego na czczo niż w grupie
1 i 2 (p < 0,05). Kobiety z grupy 4 charakteryzowały
się wyższym stężeniem cholesterolu frakcji LDL w po-
równaniu z kobietami z grupy 2. Nie obserwowano
żadnych zależności między wiekiem a stężeniem cho-
lesterolu frakcji HDL. Stosunek cholesterolu całkowi-
Tabela 2. Rozmieszczenie brzusznej tkanki tłuszczowej w odpowiednich grupach wiekowych (łącznie 178 kobiet)
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Różnice
20–35 lat 40–50 lat 51–60 lat 61–78 lat p < 0,05
n 84 38 31 21 —
L4 Powierzchnia trzewnej
     tkanki tłuszczowej [cm2] 42 ± 21   54 ± 30   82 ± 41 133 ± 45 Wszystkie różne
L4 Powierzchnia podskórnej
     tkanki tłuszczowej [cm2] 181 ± 87   221 ± 107 256 ± 88 300 ± 69 1 i 2 vs. 4/1 vs. 3
L4 Powierzchnia powierzchownej
     podskórnej tkanki tłuszczowej [cm2]* 96 ± 46 120 ± 54 131 ± 36 143 ± 36 1 vs. 3 i 4
L4 Powierzchnia głębokiej
     podskórnej tkanki tłuszczowej [cm2]* 90 ± 45 104 ± 62 134 ± 55 157 ± 38 1 vs. 3 i 4/2 vs. 4
Dane przedstawiono jako wartości średnie ± SD; *Grupa 1 — n = 78; Grupa 2 — n = 35; Grupa 3 — n = 29; Grupa 4 — n = 21
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tego do cholesterolu frakcji HDL był wyższy w grupie
1 niż 2 (p < 0,05).
Tabela 4 zawiera wartości średniej dla zużycia
glukozy i profilu lipidowego, wyznaczonej metodą
najmniejszych kwadratów, w odpowiednich grupach
wiekowych po statystycznym uwzględnieniu po-
wierzchni trzewnej tkanki tłuszczowej. Z punktu wi-
dzenia statystyki taka operacja jest uzasadniona,
ponieważ trzewna tkanka tłuszczowa była pierwszą
wybraną zmienną (r2 = 12%) w modelu regresji,
w którym zmienną zależną było zużycie glukozy. Nie
udowodniono niezależnego wpływu VO2max lub ak-
tywnego wypoczynku (LTA, leisure-time activity)
w podobnym modelu (z jedną zmienną); obie te
zmienne w umiarkowanym stopniu wiązały się z zu-
życiem glukozy (r = 0,310 dla VO2max vs. zużycie glu-
kozy i r = 0,212 dla LTA vs. zużycie glukozy).
W tabeli 4 przedstawiono średnie różnice między gru-
pami po statystycznym uwzględnieniu powierzchni
trzewnej tkanki tłuszczowej.
Wiodący wpływ wieku na zużycie glukozy cał-
kowite lub w przeliczeniu na kilogram beztłuszczo-
wej masy ciała, utrzymywał się po uwzględnieniu po-
wierzchni trzewnej tkanki tłuszczowej (p < 0,004).
Istotnie niższe zużycie glukozy obserwowano u star-
szych kobiet, po menopauzie (grupa 4) w porówna-
niu z grupą 3. Skorygowane wartości zużycia gluko-
zy w grupie 4 (po uwzględnieniu trzewnej tkanki
tłuszczowej) były niższe niż w grupie 2 i 3, jednakże
była to jedynie tendencja statystyczna (brak istotno-
ści). Nieoczekiwanie zużycie glukozy po uwzględnie-
niu trzewnej tkanki tłuszczowej okazało się istotnie
niższe w grupie 1 w porównaniu z grupą 2 i 3. Po-
dobną zależność obserwowano po przeliczeniu zuży-
cia glukozy na kilogram beztłuszczowej masy ciała.
Autorzy sprawdzili także, czy inne składowe
brzusznej tkanki tłuszczowej mogą wpływać na sto-
pień zużycia glukozy (nieprzedstawione w tabeli).
Zbadali wpływ masy tkanki tłuszczowej, całkowitej
podskórnej tkanki tłuszczowej, głębokiej i powierz-
Tabela 3. Zużycie glukozy i profil lipidowy u 178 kobiet podzielonych na cztery grupy wiekowe
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Różnica
20–35 lat 40–50 lat 51–60 lat 61–78 lat p < 0,05
n 88 38 31 21 —
Zużycie glukozy [mg/min] 404 ± 128 439 ± 127 444 ± 119 308 ± 90 1, 2 i 3 vs. 4
Zużycie glukozy [mg/FFM/min] 10,0 ± 2,8 10,8 ± 2,8 11,4 ± 3,5 8,0 ± 2,4 1, 2 i 3 vs. 4
Insulina na czczo [pmol/l] 44 ± 22 41 ± 14 46 ± 16 56 ± 16 2 vs. 4
Glukoza na czczo [mmol/l] 4,2 ± 0,2 4,6 ± 0,4 4,6 ± 0,4 4,6 ± 0,3 1 vs. 2, 3 i 4
Triglicerydy [mmol/l] 1,1 ± 0,4 1,0 ± 0,6 1,4 ± 0,9 1,6 ± 0,9 1 i 2 vs. 4
Cholesterol całkowity [mmol/l] 4,7 ± 0,8 4,6 ± 0,1 5,0 ± 1,1 5,6 ± 0,8 1 i 2 vs. 4
Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 2,8 ± 0,8 2,7 ± 0,8 2,9 ± 1,0 3,3 ±  0,6 2 vs. 4
Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,4 ± 0,4 1,5 ± 0,3 1,4 ± 0,3 1,6 ± 0,5 NS
Cholesterol całkowity/cholesterol frakcji HDL 3,7 ± 1,2 3,2 ± 1,0 3,6 ± 0,8 3,9 ± 1,2 1 vs. 2
Dane przedstawiono jako wartości średnie ± SD; FFM — beztłuszczowa masa ciała
Tabela 4. Wartości średniej wyznaczonej metodą najmniejszych kwadratów dla zużycia glukozy i profilu lipidowego
u 178 kobiet podzielonych na cztery grupy wiekowe
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Różnica
20–35 lat 40–50 lat 51–60 lat 61–78 lat p < 0,05
n 88 38 31 21 —
Zużycie glukozy [mg/min] 379,7 ± 14,4 431,0 ± 19,5 462,8 ± 22,2 376,6 ± 33,7 1 vs. 2 i 3/3 vs. 4
Zużycie glukozy [mg/FFM/min] 9,4 ± 0,3 10,5 ± 0,45 11,9 ± 0,5 10,1 ± 0,8 1 vs. 2 i 3/2 vs. 3/3 vs. 4
Triglicerydy [mmol/l]* 1,2 ± 0,1 1,0 ± 0,1 1,3 ± 0,1 1,1 ± 0,2 NS
Cholesterol całkowity [mmol/l]* 4,8 ± 0,1 4,6 ± 0,1 4,9 ± 0,2 5,3 ± 0,3 NS
Cholesterol frakcji LDL [mmol/l]* 2,9 ± 0,1 2,7 ± 0,1 2,9 ± 0,2 3,1 ± 0,2 NS
Cholesterol frakcji HDL [mmol/l]* 1,3 ± 0,1 1,5 ± 0,1 1,4 ± 0,1 1,7 ± 0,1 1 vs. 2 i 4
Cholesterol całkowity/cholesterol frakcji HDL 3,9 ± 0,1 3,2 ± 0,2 3,5 ± 0,2 3,4 ± 0,3 1 vs. 2
Dane przedstawiono jako wartości średnie ± SEM; *Grupa 1 — n = 87; Grupa 2 — n = 38; Grupa 3 — n = 22; Grupa 4 — n = 21; FFM — beztłusz-
czowa masa ciała
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chownej podskórnej tkanki tłuszczowej na zużycie
glukozy. Żaden z wymienionych parametrów nie ni-
welował wpływu wieku na zużycie glukozy, wyrażo-
ne jako wartość całkowita lub w przeliczeniu na ki-
logram beztłuszczowej masy ciała.
W tabeli 4 przedstawiono również zależne od
wieku różnice w profilu lipidowym po statystycznym
uwzględnieniu trzewnej tkanki tłuszczowej. Nie wy-
kazano żadnego wpływu wieku na stężenia ozna-
czonych na czczo triglicerydów, cholesterolu całko-
witego czy cholesterolu frakcji LDL, po uwzględnie-
niu powierzchni trzewnej tkanki tłuszczowej. Z ko-
lei, różnice zależne od wieku utrzymywały się w przy-
padku cholesterolu frakcji HDL i stosunku cholestero-
lu całkowitego do cholesterolu frakcji HDL, po
uwzględnieniu trzewnej tkanki tłuszczowej (odpo-
wiednio p < 0,01 i p < 0,02).
Zbadano również, czy inne składowe brzusz-
nej tkanki tłuszczowej mogą wpływać na związane
z wiekiem różnice w stężeniu lipidów. Jedyną zmienną
(poza trzewną tkanką tłuszczową) znoszącą związa-
ne z wiekiem różnice w profilu lipidowym okazała
się zawartość głębokiej podskórnej tkanki tłuszczo-
wej (dane nieprzedstawione w tabeli). Po statystycz-
nym uwzględnieniu całkowitej masy tkanki tłuszczo-
wej, całkowitej podskórnej tkanki tłuszczowej i po-
wierzchownej podskórnej tkanki tłuszczowej stwier-
dono, że zmienne te wykazują jedynie marginalny
wpływ bądź w ogóle nie wpływają na związane
z wiekiem różnice w stężeniu lipidów w osoczu.
Doustna antykoncepcja i hormonalna terapia
zastępcza (HTZ) zostały potraktowane jako poten-
cjalne czynniki interferujące i zbadane przez porów-
nanie stosujących je kobiet, odpowiednio z grup 1
i 4 z grupami kontrolnymi (osoby niestosujące do-
ustnej antykoncepcji/HTZ). U kobiet stosujących do-
ustną antykoncepcję lub HTZ odpowiednio, z grup 1
i 4, nie stwierdzono istotnych różnic w powierzchni
trzewnej tkanki tłuszczowej czy zużyciu glukozy. Jed-
nakże u kobiet stosujących HTZ obserwowano ten-
dencję statystyczną w zakresie wyższego stężenia
cholesterolu frakcji HDL (p < 0,08) i korzystnego sto-
sunku cholesterolu całkowitego do cholesterolu frak-
cji HDL (p < 0,06). Osoby przyjmujące doustną anty-
koncepcję z grupy 1 charakteryzowały się wyższym stę-
żeniem triglicerydów (p < 0,01), cholesterolu całkowi-
tego (p < 0,03) i niższym wskaźnikiem cholesterolu
całkowitego do cholesterolu frakcji HDL (p < 0,03).
Wnioski
W niniejszym badaniu sprawdzono słuszność
hipotezy, że przyrost brzusznej tkanki tłuszczowej
wraz z wiekiem jest silnym predyktorem wystąpie-
nia niekorzystnych zmian w profilu metabolicznym.
Wśród relatywnie dużej grupy kobiet w szerokim
zakresie wiekowym (20–78 lat) określono rolę brzusz-
nej tkanki tłuszczowej (i jej składowych) jako modu-
latora związanych z wiekiem zmian w insulinowraż-
liwości i stężeniu lipidów w osoczu. Główne obser-
wacje są następujące:
— trzewna tkanka tłuszczowa przyrastała wraz
z wiekiem;
— pomimo związanego z wiekiem przyrostu trzew-
nej tkanki tłuszczowej zmniejszenie insulinowraż-
liwości obserwowano tylko u najstarszych kobiet
(> 60 lat);
— różnice w trzewnej tkance tłuszczowej tylko
w niewielkim stopniu odpowiadają za związane
z wiekiem zmniejszenie insulinowrażliwości;
— niekorzystne, zależne od wieku, zmiany w profilu
lipidowym silnie wiążą się z przyrostem trzewnej
tkanki tłuszczowej.
Badanie to jest według autorów jednym z naj-
większych, w których bezpośrednio oznaczano insu-
linowrażliwość (metoda klamry metabolicznej) oraz
oceniano brzuszną tkankę tłuszczową z zastosowa-
niem obrazowania radiologicznego. Celowo włączo-
no do badania kobiety bez otyłości w celu ograni-
czenia niejednoznacznego wpływu otyłości i dużych
ilości tkanki tłuszczowej na insulinowrażliwość i stę-
żenie lipidów w osoczu. Ponadto, badanie dostar-
cza informacji na temat zmienności w czasie para-
metrów, takich jak: brzuszna tkanka tłuszczowa, in-
sulinowrażliwość czy profil lipidowy wśród kobiet
w średnim wieku. Konstrukcja poprzednich badań
w większości opierała się na porównywaniu dwóch
grup kobiet (np. młodsze vs. starsze), a kobiet w śred-
nim wieku nie włączano do obserwacji.
Wykazano przyrost tkanki tłuszczowej brzusz-
nej (i wszystkich jej składowych) wraz z wiekiem.
Z równania regresji wynika, że trzewna tkanka tłusz-
czowa zwiększa swą powierzchnię średnio o 2,36 cm2
rocznie. Niemniej, w piśmiennictwie występują znacz-
ne rozbieżności dotyczące związanego z wiekiem
tempa przyrostu trzewnej tkanki tłuszczowej. Na przy-
kład, według Enzi i wsp. [18] (62 mężczyzn i 62 ko-
biety w wieku od 20 do 60 i więcej lat) przyrost
wynosi tylko 0,49 cm2 rocznie. Borkan i wsp. [20],
badając 21 kobiet w średnim wieku (46,3 ± 2,6 lat)
i 20 starszych pacjentek (69,4 ± 4,1 lat) wykazali przy-
rost rzędu 1,41 cm2 rocznie. Z kolei według Lemieux
i wsp. [33] przyrost wynosi 4,57 cm2 rocznie. Dane
te pochodzą z 7-letniej obserwacji 32 młodych umiar-
kowanie otyłych kobiet. Różnice w tempie przyrostu
wynikają najprawdopodobniej ze stosowania róż-
nych modelów badań (np. badania  przekrojowe lub
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długofalowe), wątpliwej wartości statystycznej
z powodu małej liczebności badanych grup oraz znacz-
nych różnic w wieku i stopniu otyłości w obrębie tych
samych grup. Tym niemniej, wyniki badania obejmu-
jącego stosunkowo dużą grupę kobiet sugerują po-
stępujący wraz z wiekiem przyrost trzewnej tkanki
tłuszczowej, który jest największy u kobiet starszych.
W niniejszym badaniu, insulinowrażliwość okre-
ślano metodą hiperinsulinowej/euglikemicznej klamry
metabolicznej. Zwracano szczególną uwagę na za-
chowanie odpowiednich warunków wykonania ba-
dania, pozwalających na uzyskanie obiektywnych wy-
ników. W związku z tym w ciągu 3 dni poprzedzają-
cych test, ochotniczki pozostawały na wystandary-
zowanej diecie w celu uniknięcia niepożądanego
wpływu indywidualnych nawyków żywieniowych; nie
wykonywały ćwiczeń fizycznych (również przez okres
3 dni); utrzymywały stałą masę ciała (zmiany maksy-
malnie do 2 kg) w ciągu poprzedzających 6 miesięcy.
Do opracowania danych posłużyła analiza re-
gresji i zastosowanie metody punktu odcięcia dla wie-
ku. Analiza regresji dowiodła, że zależność między
wiekiem a zużyciem glukozy jest nieistotna statystycz-
nie (r = –0,144). Za pomocą metody punktu odcięcia
dla wieku stwierdzono, że wartości insulinowrażliwo-
ści, w porównaniu z przyrostem trzewnej tkanki tłusz-
czowej, wykazywały odmienną zależność od wieku
(tab. 3). Innymi słowy, nie obserwowano istotnych
różnic w wartościach insulinowrażliwości między trze-
ma młodszymi grupami (1, 2 i 3 — 20–60 lat), a istot-
nie niższą insulinowrażliwością charakteryzowały się
jedynie najstarsze kobiety (61–78 lat). U kobiet z gru-
py 4 stwierdzano, relatywnie, o 28% niższe zużycie
glukozy niż w pozostałych grupach, co jest odzwier-
ciedlaniem słabnącego działania insuliny u kobiet
około 10–15 lat po menopauzie. Powyższa obserwa-
cja potwierdza i poszerza wnioski z innych badań [22,
23, 34–36], w których próbowano określić zakres wie-
ku, w którym moża spodziewać się osłabienia hipo-
glikemizującego działania insuliny. Ponadto, uzyska-
ne wyniki potwierdzają umiarkowany wpływ wieku
na insulinowrażliwość — zależność obserwowaną
przez innych badaczy [37].
Przed rozpoczęciem badania zakładano, że
związany z wiekiem przyrost trzewnej tkanki tłusz-
czowej odpowiada częściowo za ujemny wpływ na
insulinowrażliwość. Wykazano, że różnice w brzusz-
nej tkance tłuszczowej wywierają jedynie umiarko-
wany wpływ na związane z wiekiem zmniejszenie
zużycia glukozy, co poparto w dwojaki sposób.
W wyniku analizy wielokrotnej regresji trzewna tkan-
ka tłuszczowa okazała się jedynym czynnikiem wpły-
wającym na insulinowrażliwość, jednakże odpowia-
dającym tylko za 12% zmienności. Innymi słowy,
trzewna tkanka tłuszczowa w niewielkim stopniu
wpływa na zmienność insulinowrażliwości w popu-
lacji osób bez otyłości, podczas gdy 88% przypad-
ków zmienności dotąd nie wyjaśniono. Ponadto
w analizie statystycznej uwzględniono różnice
w trzewnej tkance tłuszczowej występujące między
grupami, aby sprawdzić, czy mogą zniwelować
wpływ wieku na insulinowrażliwość w grupie naj-
starszych kobiet (grupa 4). Okazało się, że po
uwzględnieniu związanych z wiekiem różnic w trzew-
nej tkance tłuszczowej, różnice w stopniu zużycia
glukozy między grupami wykazywały tendencje do
zmniejszania, jednak nadal utrzymywała się niska
insulinowrażliwość w grupie najstarszych kobiet (gru-
pa 4, 61–78 lat).
Wzięto również pod uwagę hipotezę zakłada-
jącą, że pogorszenie, zależnej od wieku, maksymal-
nej wydolności tlenowej (VO2max) może być czynni-
kiem kształtującym wrażliwość na insulinę. Uzyska-
ne dane potwierdzają dobrze znane, związane z wie-
kiem, zjawisko pogorszenia wydolności tlenowej
(tab. 1). Mimo to, VO2max nie była niezależnym pre-
dyktorem związanych z wiekiem zmian w insulinow-
rażliwości. Oznacza to że, niezależnie od podejścia
statystycznego, VO2max nie wpływała na zmienność
insulinowrażliwości między grupami. Autorzy nie byli
zaskoczeni tą obserwacją, gdyż inni badacze rów-
nież negują niezależny wpływ VO2max na zmiany
w insulinowrażliwości [23]. Ponadto, udowodniono,
że mimo wzrostu VO2max i insulinowrażliwości, osią-
gniętych dzięki ćwiczeniom fizycznym, obserwowa-
ne zmiany tych parametrów nie wykazują wzajem-
nej zależności [30]. Podobnie, na podstawie kwestio-
nariuszy, nie stwierdzono żadnego niezależnego wpły-
wu aktywnego wypoczynku na zużycie glukozy.
Pomimo licznych dowodów potwierdzających
związek między akumulacją trzewnej tkanki tłuszczo-
wej a insulinowrażliwością [15, 23, 38], niniejsze ba-
danie, przynajmniej w odniesieniu do kobiet bez oty-
łości, wskazuje, że wpływ ten może być jedynie umiar-
kowany. Jest również możliwe, że zakres różnic po-
wierzchni trzewnej tkanki tłuszczowej w badanych
grupach był zbyt mały, aby wpłynąć na insulinow-
rażliwość. Wcześniej sugerowano [39], że powierzch-
nia 130 cm2 jest minimalną, która może negatywnie
wpłynąć na insulinowrażliwość. Jedyną grupą, która
osiągnęła ten próg, były najstarsze kobiety (grupa 4,
61–78 lat). Obserwowano u nich najniższą insulinow-
rażliwość. Podsumowując, związek między trzewną
tkanką tłuszczową a insuliną w populacji osób bez
otyłości jest słabiej wyrażony w porównaniu z popu-
lacją pacjentów otyłych [15].
Walter F. DeNino i wsp., Brzuszna tkanka tłuszczowa
www.dp.viamedica.pl 137
Zgodnie z oczekiwaniami, stwierdzono zwią-
zane z wiekiem pogorszenie profilu lipidiwego. Stę-
żenie triglicerydów, cholesterolu całkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL zwiększało się w kolejnych gru-
pach wiekowych (odpowiednio: 31, 16 i 15%). Nie
stwierdzono wyraźnego wpływu wieku na stężenie
cholesterolu frakcji HDL czy stosunek cholesterolu
całkowitego do cholesterolu frakcji HDL, co obser-
wowano we wcześniejszych badaniach [40–42].
Mimo braku zależnych od wieku różnic w stężeniu
cholesterolu frakcji HDL, tendencja do wzrostu stę-
żenia triglicerydów, cholesterolu całkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL, potwierdza niekorzystny wpływ
wieku na profil lipidowy. Potwierdzają to także inne
badania [41, 42]. Należy podkreślić, że związane
z wiekiem zmiany w profilu lipidowym były umiar-
kowane, niewymagające leczenia farmakologiczne-
go [43]. Wynika to najprawdopodobniej z faktu, że
kryteria włączenia do niniejszego badania doprowa-
dziły do wyselekcjonowania zdrowej populacji.
Kolejnym celem badania było sprawdzenie, czy
rozmieszczenie tkanki tłuszczowej ma wpływ na zwią-
zane z wiekiem zmiany w profilu lipidowym. Uwzględ-
nienie w analizie statystycznej trzewnej tkanki tłusz-
czowej doprowadziło do zniesienia różnic w profilu
lipidowym między różnymi grupami wiekowymi. Za-
tem akumulacja trzewnej tkanki tłuszczowej jest waż-
nym komponentem niekorzystnych zmian w profilu
lipidowym występującym w przebiegu starzenia.
Otrzymane wyniki są zgodne z uzyskanymi przez in-
nych badaczy [8, 21, 38]. Sugeruje się, że to anato-
miczna lokalizacja trzewnej tkanki tłuszczowej powo-
duje jej niekorzystny wpływ na stężenie lipidów. Tkan-
ka tłuszczowa zlokalizowana wewnątrz jamy brzusz-
nej (trzewna tkanka tłuszczowa) wydziela znaczne ilo-
ści kwasów tłuszczowych do krążenia wrotnego, co
z kolei upośledza metabolizm wątroby [44]. Zwięk-
szony napływ kwasów tłuszczowych do wątroby skut-
kuje zmniejszonym klirensem insuliny [45, 46], zwięk-
szoną produkcją lipoprotein bogatych w triglicerydy
(VLDL) oraz produkcją glukozy przez wątrobę [47].
Oprócz trzewnej tkanki tłuszczowej tylko głęboka
podskórna tkanka tłuszczowa niwelowała wpływ wie-
ku na stężenie lipidów w osoczu. Wyniki badania po-
twierdzają istotną rolę trzewnej tkanki tłuszczowej
i głębokiej podskórnej tkanki tłuszczowej jako modu-
latorów związanych z wiekiem zmian w stężeniu lipi-
dów. Prawdopodobnie zawartość głębokiej podskór-
nej tkanki tłuszczowej może być najważniejszym czyn-
nikiem korelującym zmiany w profilu lipidowym
z wiekiem.
Należy wspomnieć o kilku ograniczeniach wy-
nikających z niniejszego badania. Ze względu na jego
przekrojowy charakter nie można określić związków
przyczynowych. Dodatkowo, kobiety biorące udział
w badaniu były zdrowymi ochotniczkami, bez cu-
krzycy i otyłości. Nie wyjaśniono zatem, czy wyniki
niniejszego badania można odnieść do populacji ko-
biet otyłych, wykazujących insulinooporność/nieto-
lerancję glukozy, bądź na inne grupy etniczne. Jest
oczywiste, że konieczne są badania długofalowe,
w celu potwierdzenia wyników u kobiet z czynnikami
ryzyka rozwoju choroby.
Podsumowując: 1) Wraz z wiekiem zwiększa się
powierzchnia trzewnej tkanki tłuszczowej, podczas
gdy zmniejszenie insulinowrażliwości obserwuje się
tylko u kobiet starszych; 2) Związane z wiekiem róż-
nice w trzewnej tkance tłuszczowej tylko w niewiel-
kim stopniu są odpowiedzialne za spadek insulinow-
rażliwości u kobiet bez otyłości; 3) Niepożądane zmia-
ny profilu lipidowego są silnie związane z zależnym
od wieku przyrostem trzewnej tkanki tłuszczowej.
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